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Introduction.  –  Atypical  and  malignant  meningiomas  are  a  rare  disease  whose  histological  deﬁnition  is  still
recent.  Their  management  is  not  consensual.  The  aim  of this  study  was  to review  the  outcome,  prognostic
factors  and  the role  of complementary  therapies.
Patients and  methods.  – Between  1999  and  2007,  36 patients  with  atypical  or  malignant  meningiomas  were
managed  in  our hospital.  All  surgical  specimens  were  reviewed  according  to  the 2007  WHO  classiﬁcation
system.  The  sex  ratio  was  1.25  male,  the median  age was  59  years.  The  median  follow-up  was  55 months.
Thirty  meningiomas  were  atypical  and  six  were  malignant.
Results. – Five  and  10 years  overall  survival  rate  are  respectively  72  and  41%,  whereas  5  and  10  years
progression  free  survival  rate  are  61 and  23%.  We  only  identify  female  sex,  age  over 70  years  and  Karnofsky
status  under  70%  as negative  prognostic  factors.
Conclusion. – Atypical  and  malignant  meningiomas  are  difﬁcult  to manage  and  have  high  recurrence  and
poor  survival  rates.  The  prognostic  of  OMS  II meningiomas  is  heterogeneous.  Adjuvant  radiation  therapy
is  recommended  in  case  of  malignant  menigioma  or in case of  atypical  meningioma  if incomplete  surgical
excision  is  performed.
© 2012  Published  by  Elsevier  Masson  SAS.
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Introduction.  – Les  méningiomes  atypiques  et malins  sont  une  pathologie  rare dont  la  déﬁnition  histolo-
gique  est  encore  récente.  Leur  prise  en  charge  n’est  pas consensuelle.  Le but  de  notre  étude  est  d’analyser
le  devenir,  les  facteurs  pronostiques  et  le  rôle  des  traitements  complémentaires.
Patients et méthodes.  – L’étude  a été  menée  de  fac¸ on rétrospective  au sujet  de  36 patients  présentant  un
méningiome  atypique  ou  anaplasique  pris en  charge  consécutivement  entre  1999  et 2007  dans  le  service
de  neurochirurgie  de  Reims.  Le  diagnostic  histologique  a  été  établi  selon  les  critères  de  la  classiﬁcation
OMS  de 2007.  Le  sex-ratio  est 1,25 (H/F)  et l’âge  moyen  59  ans.  Sur  les  36  méningiomes  étudiés,  30  sont
atypiques  (OMS  II) et six sont  malins  (OMS  III). Le  suivi  médian  est  de  55  mois.
Résultats.  – Pour  l’ensemble  de la  série, les  taux  de  survie  globale  à cinq  et  dix ans  sont  respectivement  de
72  et 41  %. Les  taux  de  survie  sans  récidive  à  cinq  et  dix  ans  sont  de  61  et  23  %.  En  analyse  univariée,  ces
Open access under CC BY-NC-ND license.taux  de  survie  sont  inﬂuencés  péjorativement  par  le  sexe  féminin,  un  âge  supérieur  à  70 ans  et  un  index
de  performance  de  Karnofsky  inférieur  à 70.
Conclusion. –  Cette  étude  rétrospective  monocentrique  conﬁrme  le  fort  potentiel  récidivant  et  le  pronostic
péjoratif  des  méningiomes  atypiques  et anaplasiques.  Elle  retrouve  une  hétérogénéité  de  pronostic  au
sein  des  méningiomes  de  grad
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. Introduction
Les méningiomes constituent une pathologie couramment ren-
ontrée en neurochirurgie, ils représentent 20 à 30 % des tumeurs
ntracrâniennes. Dès 1938, Cushing et Eisenhardt avaient noté qu’il
xistait différentes évolutions au sein des méningiomes, certains
nhabituellement agressifs étaient qualiﬁés de malins (Cushing
t Eisenhardt, 1938). Une autre catégorie de méningiomes qui
e caractérise par une évolution lente, mais fréquemment récidi-
ante a ensuite été décrite, les méningiomes atypiques (D’Arrigo
t al., 1966 ; Jellinger et Slowik, 1975). Ces constatations cliniques
nt progressivement été corrélées à des données histologiques,
ermettant d’établir en 2000 des critères de déﬁnition précis des
ifférentes catégories de méningiomes (Louis et al., 2000). La
ajorité des méningiomes sont considérés comme  bénins puisque
0 % (73 à 94,3 %) des méningiomes sont classés comme grade I
elon l’OMS, tandis que 17,5 % sont de grade OMS  II, intermé-
iaire (4,7 à 19,8 %) et 2,5 % sont malins (1 à 7,2 %) (Jääskeläinen
t al., 1986 ; Mahmood et al., 1993 ; Perry et al., 1997 ; Sade et al.,
007). Mais cette déﬁnition anatomopathologique est imparfaite-
ent corrélée à l’évolution clinique des méningiomes : il existe
n effet une hétérogénéité phénotypique au sein de chacune des
atégories que nous sommes actuellement incapables de pré-
ire.
L’existence de méningiomes à risque élevé de récidive pose
e problème en pratique courante des modalités de suivi et de
’indication d’un traitement complémentaire.
Nous avons tenté d’appréhender ces questions en effectuant une
tude rétrospective de 36 cas de méningiomes atypiques et malins,
ris en charge entre 1999 et 2007 dans le service de neurochirurgie
u CHU de Reims.
.  Patients et méthodes
.1.  Caractéristiques de la population
Entre 1999 et 2007, 634 patients ont été opérés d’un ménin-
iome intracrânien dans le service de neurochirurgie du centre hos-
italier universitaire de Reims. Parmi ces 634 patients, 38 étaient
tteints d’un méningiome classé de grade II et dix patients d’un
éningiome classé de grade III. L’âge moyen des patients au
oment de leur prise en charge est de 59 ans (34 à 84 ans) et l’on
onstate un sex-ratio de 1,25:1 en faveur des hommes. Pour chaque
atient, les date de naissance, de diagnostic, mode de révélation,
ocalisation, index de Karnofsky, étendue de résection, dates éven-
uelles de récidive et de décès ont été renseignés.
Tous les patients ont été opérés dans le service de neurochirur-
ie de Reims, seul un patient a été réopéré de la récidive dans un
utre service après avoir déménagé. Le suivi moyen est de 55 mois.
’étendue de résection a été déterminée selon l’échelle de Simp-
on d’après les comptes rendus opératoires. Les prises en charge
ncologique médicale et radiothérapeutique ont été réalisées dans
e service d’oncologie-radiothérapie de la polyclinique Courlancy.
orsqu’une irradiation a été nécessaire, celle-ci a été délivrée au
oyen d’un accélérateur linéaire de type Varian® Linac®, dédié
u crâne avec collimateur micro-multilames. Le pre-planning a
té réalisé sur station Brainlab® Iplan® avec fusion d’images IRM
t scanner prenant en compte des imageries pré- et postopéra-
oires.
.2. HistologieSeuls les 48 patients, présentant initialement un méningiome
lassé grade II ou III selon l’OMS, ont été sélectionnés. Les lames his-
ologiques de ces 48 patients ont été relues selon les critères de laie 58 (2012) 275–281
révision 2007 de la classiﬁcation de l’OMS, permettant de ne conﬁr-
mer le diagnostic de méningiome atypique ou anaplasique que pour
36 patients qui constituent la population de l’étude. Les sous-types
histologiques ont été déterminés pour tous les patients. L’index de
prolifération Ki67 a été évalué par immunoréactivité pour toutes les
pièces d’exérèse hormis chez huit patients en raison de difﬁcultés
techniques liées à la conservation des lames.
2.3. Analyse statistique
L’analyse  statistique a été réalisée à l’aide du logiciel Systat dis-
tribué par Logi Labo®.
Une  analyse statistique descriptive a été fournie pour l’ensemble
des variables (fréquence, pourcentage pour les variables catégo-
rielles et ordinales et moyenne pour les variables continues). Le
test du Chi2 et le test exact de Fischer ont été utilisés pour évaluer
l’association entre deux variables qualitatives.
Pour l’analyse des survies globale et sans récidive, l’analyse a été
effectuée selon la méthode actuarielle de Kaplan-Meier. Le test du
log rank (Mantel-Cox) a été utilisé pour évaluer l’impact des diffé-
rentes variables (âge, sexe, indice de karnofski, qualité d’exérèse,
grade histologique et MIB-1) sur la survie globale et la survie sans
récidive.
Le risque alpha a été ﬁxé à 5 % (p < 0,05) pour l’ensemble des
analyses statistiques.
3.  Résultats
3.1. Données démographiques
Dans  la population étudiée, le mode de révélation a été la sur-
venue d’un déﬁcit moteur dans 12 cas, de troubles des fonctions
supérieures dans sept cas, d’une crise comitiale dans cinq cas, d’une
voussure de la voûte crânienne dans quatre cas, d’une hypertension
intracrânienne dans trois cas, de céphalées dans quatre cas et on
note un diagnostic fortuit.
La majorité des méningiomes étudiés était située sur la
convexité (22 cas). Dans dix cas, la localisation était parasagittale,
seuls quatre méningiomes étaient implantés sur la base du crâne.
Aucun  patient n’était atteint de neuroﬁbromatose.
La caractérisation des sous-types histologiques a été pré-
cisée pour tous les méningiomes. Elle a permis de déﬁnir
21 méningiomes méningothéliaux, huit méningiomes transition-
nels, deux méningiomes ﬁbroblastiques, un méningiome psammo-
mateux, un méningiome endothélial, un méningiome chordoïde
(OMS II), un méningiome rhabdoïde (OMS II) et un méningiome
papillaire (OMS III). L’index de prolifération (Ki67) a pu être mesuré
dans 28 cas, initialement ou lors de la relecture. Pour les huit autres
patients, le Ki67 n’a pas pu être mesuré rétrospectivement en rai-
son de difﬁcultés techniques liées à la conservation des lames. La
valeur moyenne du Ki67 est de 13 % avec des extrêmes de 1 à 50 %.
Parmi les 36 méningiomes non bénins, on identiﬁait :
• 24  méningiomes de grade OMS  II dès leur prise en charge initiale
(de  novo) ;
• trois  méningiomes anaplasiques de novo ;
• six  méningiomes atypiques transformés, c’est-à-dire ayant pré-
senté  une histologie bénigne précédemment ;
• trois  méningiomes anaplasiques transformés parmi lesquels
deux  méningiomes ayant une précédente histologie atypique et
un méningiome ayant évolué de bénin à atypique, puis anapla-
sique.
Concernant  la qualité d’exérèse, 21 patients ont pu bénéﬁ-
cier d’une exérèse complète comprenant l’implantation durale
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Tableau  1
Résumé  des données et résultats cliniques.
Chart summarizing clinical data.
Grade II Grade III Total
Âge 60,2  53,8 59,1
De novo 24 3 27
Transformés 6 3 9
Localisation
Base 2 2 4
Convexité 19 3 22
Parasagittal 9 1 10
Signes cliniques
Comitialité 5 0 5
Voussure 3 1 4
Fonctions supérieures 6 1 7
Déﬁcit  moteur 11 1 12
Hypertension intracrânienne 1 2 3
Céphalées 3 1 4
Fortuit 1 0 1
Exérèse selon Simpson
Simpson  1 18 3 21
Simpson 2 6 0 6
Simpson 3 4 1 5
Simpson 4 2 2 4
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Fig. 1. Courbe actuarielle de survie globale tous grades confondus.
Kaplan-Meier curve showing overall survival.
l’avantage d’une homogénéité des pratiques et permet de soulever
différents problèmes relatifs au diagnostic et à la prise en charge
des méningiomes atypiques et malins.Récidive 12  6 18
Décès 9 4 13
Simpson I), six patients ont eu une exérèse macroscopiquement
omplète associée à une coagulation de l’implantation durale
Simpson II), cinq patients ont eu une exérèse macroscopique-
ent complète sans résection ni coagulation durale (Simpson III)
t l’exérèse a été macroscopiquement incomplète pour quatre
atients (Simpson IV).
.2.  Mode de récidive et prise en charge
Dix-huit patients ont présenté une récidive tumorale dans un
élai moyen de 35 mois (trois à 92 mois). Seize patients, présentant
ne récidive, ont subi une réintervention associée à une radio-
hérapie adjuvante et deux patients ont été réopérés sans subir
’irradiation. Un seul patient a eu une irradiation adjuvante dès
a prise en charge initiale.
Les  17 procédures d’irradiation ont été réalisées par radiothé-
apie stéréotaxique fractionnée et dans un cas par radiothérapie
téréotaxique hypofractionnée (trois fois 11 Gy).
L’ensemble  de ces résultats descriptifs ﬁgure sur le tableau réca-
itulatif (Tableau 1).
.3.  Données de survie
Pour  l’ensemble de la série, les taux de survie globale à cinq ans
t dix ans sont respectivement de 72 % et 41 %. Les taux de survie
ans récidives à cinq et dix ans sont de 61 % et 23 % (Fig. 1 et 2).
En  analyse univariée, seuls le sexe féminin et l’état clinique
indice de Karnofsky inférieur à 70) ont démontré une inﬂuence
égative signiﬁcative sur la survie sans progression (p respec-
ifs = 0,004 et 0,034) (Fig. 3).
Seuls le sexe féminin et un âge supérieur à 70 ans ont démontré
ne inﬂuence négative signiﬁcative sur la survie globale (p respec-
ifs = 0,017) (Fig. 4).
Le caractère atypique ou malin des méningiomes n’a pas montré
’inﬂuence signiﬁcative sur les survies globales et sans progression
p respectifs = 0,158 et p = 0,267) (Figs. 5 et 6).
Les résultats de l’ensemble des paramètres étudiés sont résu-
és dans le Tableau 2. Nous n’avons pas pu réaliser d’analyseFig. 2. Courbe actuarielle de survie sans progression tous grades confondus.
Kaplan-Meier curve showing progression-free survival.
mutivariée des différents paramètres en raison d’un nombre insuf-
ﬁsant de patients.
4.  Discussion
Notre série, par son caractère monocentrique, présenteFig. 3. Courbe actuarielle de survie sans progression selon l’index de Karnofsky.
Graph showing progression-free survival curve for patients with Karnofsky.
Performance status (KPS) greater than 70 versus patients with KPS less than 70.
278 J. Duntze et al. / Neurochirurgie 58 (2012) 275–281
Fig. 4. Courbe actuarielle de survie globale selon l’âge.
Graph showing progression-free survival curve for patients older than 70 years versus
patients  younger than 70 years.
Fig. 5. Courbe actuarielle de survie globale selon le grade OMS.
Graph  showing overall survival curve according the WHO  classiﬁcation grade.
Tableau 2
Analyse  statistique par le test du log rank des facteurs pouvant inﬂuencer les survie globa
Univariate analysis by log rank test of patients related and histological factors for overall surv
Catégories Survie moyenne p (Mantel) 
Karnofsky
≤ 70 97,191 0,6
> 70 105,016 
Simpson
> 1 91,927 0,307
1 127,652 
MIB-1
≤ 10 % 93,595 0,181
> 10 % 68,846 
Sexe
Masculin 125,347 0,017
Féminin 68,340 
Âge (en année)
Moins  de 70 115,364 0,017
Plus de 70 59,813 
Moins de 65 108,627 0,646
Plus de 65 85,822 
Moins de 60 107,829 0,399
Plus de 60 94,161 
Grade
OMS  II 113,717 0,158
OMS III 73,157 Fig. 6. Courbe actuarielle de survie sans progression selon le grade OMS.
Graph  showing progression free survival according to the WHO  classiﬁcation grade.
4.1. Difﬁcultés diagnostiques
Suite  à la relecture des lames, 12 patients ont été déclassés
d’OMS II à OMS  I. Parmi ceux-ci, quatre patients, inclus dans notre
étude au stade de récidive, avaient été classés comme grade II avant
la révision de 2000 et huit patients après la révision de 2000.
Ces constatations soulèvent deux problèmes.
En premier lieu, cela nous amène à nous interroger sur la valeur
des résultats des études effectuées avant la modiﬁcation 2000 de la
classiﬁcation OMS  ou portant sur des cas antérieurs à cette révision
qui n’ont pas bénéﬁcié d’une relecture anatomopathologique. Diffé-
rents auteurs se sont intéressés à ce biais diagnostique en procédant
à une relecture systématique de leurs prélèvements (Rosenberg
et al., 2009 ; Simon et al., 2006 ; Yang et al., 2008). Une  conﬁrmation
diagnostique n’est retrouvée que dans 60 % des cas en moyenne. Un
diagnostic anatomopathologique qui n’aurait pas été établi selon
les critères de la classiﬁcation OMS  2000 semble donc constituer un
biais de sélection majeur et contribue à expliquer les différences de
résultats entre différentes séries. En second lieu, le fait que quatre
méningiomes, pris en charge après 2000, changent de grade après
le et survie sans récidive.
ival and progression-free survival.
Survie sans progression moyenne p (Mantel)
48,79 0,034
83,42
71,487 0,632
59,248
87,280 0,283
41,388
83,901 0,004
37,053
69,557 0,685
38,167
56,305 0,079
93,931
57,724 0,293
81,064
72,083 0,267
42,760
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a relecture montre que malgré les efforts réalisés aﬁn de rendre
a classiﬁcation OMS  la plus objective et reproductible possible et
’homogénéiser les pratiques, il reste une certaine variabilité liée à
a subjectivité de plusieurs critères tels que la notion de nucléoles
roéminents, d’hypercellularité ou encore de petites cellules.
Outre  le fait que certains méningiomes atypiques aient pu
chapper à notre sélection, l’incidence relativement faible de
éningiomes atypiques décrits dans notre série (5 % vs 17,5 %
lassiquement évoqués dans la littérature) pourrait être liée à
’utilisation des critères diagnostiques de la révision 2000 de la
lassiﬁcation OMS  alors que la plupart des séries de la littéra-
ure sont basés sur la classiﬁcation précédente habituellement
esponsable d’une surclassiﬁcation des méningiomes par rapport
ux critères actuellement utilisés (Jääskeläinen et al., 1986 ; Perry
t al., 1997). Ainsi, Combs et al. ont présenté la différence de gra-
ing de suite à la révision 2000 lors du 51e congrès de l’American
ociety for Therapeutic Radiology and Oncology (ASTRO) à propos
e 63 méningiomes décrits comme  atypiques ou anaplasiques pour
esquels la relecture selon les critères OMS  2000 a abouti à une
iminution du grade dans 48 % des cas (Combs et al., 2009).
Nous avons enregistré neuf cas de progression histologique, six
assant de bénins à atypiques, deux passant d’atypiques à ana-
lasiques et un passant de bénin à atypique, puis anaplasique. La
ransformation maligne est un phénomène qui a largement été
écrit et analysé dans la littérature (Al Mefty et al., 2004 ; Ketter
t al., 2001 ; Krayenbühl et al., 2007). Nous n’avons pas retrouvé
e différence signiﬁcative entre méningiomes atypiques ou malins
e novo et transformés bien que la transformation maligne soit
abituellement considérée comme  un facteur péjoratif. Krayenbühl
 montré un comportement plus agressif des méningiomes aty-
iques transformés par rapport à ceux de novo (différence de survie
lobale signiﬁcative 1,95 ans vs 5,36 ans avec p = 0,01).
Lors de notre étude, nous avons mis  en évidence un cas de
odiﬁcation de variété histologique : un méningiome méningo-
hélial bénin récidivant sous la forme d’un méningiome chordoïde.
ela pourrait s’expliquer par le caractère hétérogène sur le plan
istologique de certains méningiomes. En effet, l’hétérogénéité
orphologique au sein d’une même  tumeur est largement décrite
Bollag et al., 2010 ; Lee et al., 2006 ; Schiffer et al., 2005). Cet aspect
ouligne l’importance de la qualité des prélèvements opératoires
t la nécessité de l’exhaustivité de l’étude histologique des pièces
pératoires aﬁn de ne pas méconnaître un contingent de cellules
umorales plus agressives.
.2.  Facteurs pronostiques
Dans  notre série, nous avons identiﬁé des seuils de mauvais pro-
ostic que sont un âge supérieur à 70 ans et un indice de Karnofsky
nférieur à 70. L’âge et l’état clinique du patient lors de sa prise en
harge sont des facteurs pronostiques, universellement reconnus
n pratique oncologique et doivent entrer en compte dans la déci-
ion thérapeutique (Adami et al., 1986 ; Dutta et al., 2009 ; Lamborn
t al., 2004 ; Pirracchio et al., 2010).
Alors qu’un sex-ratio de deux femmes pour un homme  est cou-
amment admis dans le cas des méningiomes bénins (Louis et al.,
000 ; Staneczek et Janisch, 1992), on retrouve dans le cas spé-
iﬁque des méningiomes OMS  II et III, l’équilibre de celui-ci (Al
efty et al., 2004 ; Palma et al., 1997), voire une plus forte propor-
ion d’hommes comme  dans notre série qui présente un sex-ratio
e 1,25 en faveur des hommes. Par ailleurs, nous identiﬁons le
exe féminin comme  élément de mauvais pronostic. Celui-ci est
robablement en rapport avec un biais de sélection de notre effec-
if puisqu’aucune autre série n’en fait état (Durand et al., 2009 ;
asquier et al., 2008).
Nous  n’avons pas retrouvé d’inﬂuence signiﬁcative de l’étendue
e résection évaluée rétrospectivement d’après les compte rendusie 58 (2012) 275–281 279
opératoires  sur les taux de survie et de survie sans progression à la
différence des séries de Jäaskeläinen et de Durand. Cette absence
de rôle pronostique de la qualité d’exérèse, partagée dans l’étude
de Pasquier, témoigne de la difﬁculté d’évaluation de ce facteur.
Nous  comptons dans notre étude six patients présentant un
envahissement osseux dont 4 pour lesquels l’envahissement a été
le symptôme révélateur. Parmi ces patients, deux ont présenté une
récidive dont l’un est décédé. L’envahissement osseux n’a pas été
systématiquement diagnostiqué et nous ne pouvons pas conﬁrmer
le rôle péjoratif qui lui a été attribué dans d’autres séries (Gabeau-
Lacet et al., 2009 ; Jääskeläinen et al., 1986 ; Kallio et al., 1992). Il est
difﬁcile de déterminer si le facteur péjoratif lié à l’envahissement
osseux est lié au caractère intrinsèquement agressif de ce type
de méningiome ou à la difﬁculté de traitement en rapport avec
l’envahissement osseux. Quelle qu’en soit l’explication, cela semble
justiﬁer une exérèse chirurgicale large pouvant être associée à une
irradiation ciblée selon le grade OMS.
4.3. Place des marqueurs moléculaires
L’index de prolifération par quantiﬁcation de la protéine Ki67
(⇔ MIB-1 Labelling Index) a été l’objet de nombreuses publications
établissant sa corrélation aux grades OMS  et plus généralement
au risque de récidive (Ho et al., 2002 ; Nakasu et al., 2001 ; Perry
et al., 1998). Dans le cas de notre étude, nous avons arbitrai-
rement choisi d’étudier un seuil de MIB-1 à 10 % et n’avons pas
retrouvé d’association signiﬁcative entre MIB1 et récidive, mais
simplement une tendance statistique positive (p = 0,18). De la
même  fac¸ on, certains auteurs n’ont pas retrouvé de corrélation
entre MIB-1 et récidive (Abramovitch et Prayson, 1998 ; Moller
et Braendstrup, 1997). Ces études contradictoires sont certes
minoritaires, mais elles soulignent la difﬁculté d’utilisation de ce
marqueur en pratique courante en l’absence de méthodologie stan-
dardisée.
D’autres études ont analysé l’impact pronostique dans les
méningiomes de différents marqueurs moléculaires comme  les
récepteurs hormonaux (récepteurs aux œstrogènes, récepteurs à
la progestérone), les marqueurs de l’invasion (cathepsine B) ou
marqueurs de la prolifération (activité phosphatase alcaline, pro-
téine P53) (Bouvier et al., 2005 ; Hsu et al., 1997 ; Lah et al., 2010 ;
Metellus et al., 2008 ; Nagashima et al., 1999). Cependant, aucune
étude n’a analysé spéciﬁquement l’intérêt de ces marqueurs dans
les sous-populations de méningiomes atypiques et malins.
4.4.  Place de la radiothérapie
Les  données de notre étude ne permettent pas de juger du
bénéﬁce apporté par la radiothérapie car, hormis un cas, elle était
proposée uniquement lors de la récidive. L’intérêt de la radiothéra-
pie dans le cas des méningiomes de grade III est peu controversé.
En effet, le pronostic des méningiomes anaplasiques est particu-
lièrement médiocre avec un taux de récidive à cinq ans de près
de 80 % et une survie sans récidive médiane inférieure à deux
ans (Jääskeläinen et al., 1986 ; Perry et al., 1999). Il apparaît donc
de fac¸ on consensuelle que les méningiomes OMS  III doivent être
considérés comme  malins et nécessitent une irradiation adju-
vante quelle que soit l’étendue de résection chirurgicale. Toutes
les séries récentes les plus larges concluent à un impact pronos-
tique majeur de la radiothérapie en cas de méningiome anaplasique
(Durand et al., 2009 ; Pasquier et al., 2008 ; Yang et al., 2008)
(Tableau 3).
Dans  le cas des méningiomes atypiques, l’intérêt et la place de
la radiothérapie sont plus débattus en raison de l’hétérogénéité de
pronostic au sein de cette catégorie de méningiomes. L’indication
d’une irradiation postopératoire dans les suites d’une exérèse
incomplète d’un méningiome OMS  II paraît licite au vu des résultats
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Tableau 3
Efﬁcacité de la radiothérapie pour la prise en charge des méningiomes malins.
Survival data of the main anaplastic meningiomas series studying efﬁcacy of radiation therapy.
Nombre de patients
OMS  III
Survie  médiane
RT+  (ans)
Survie  médiane
RT−  (ans)
Survie  sans récidive
RT+  (ans)
Survie  sans récidive
RT−  (ans)
Durand et al., 2009 33 5,2  3,4 3,6  0,5
Pasquier et al., 2008 37 10,5  6,7
Yang  et al., 2008 24 3,4 2,7
Selon les séries de Durand et al., Pasquier et al., et Yang et al.
Tableau  4
Résultats des principales séries portant sur l’efﬁcacité de la radiothérapie pour la prise en charge des méningiomes bénins et atypiques.
Survival data of the main benign and atypical meningiomas series studying efﬁcacy of radiation therapy.
Série Nombre de
patients
PFS 5 ans en cas
de  GTR (%)
PFS 5 ans en cas
de  STR (%)
PFS 5 ans en cas de
STR + Rt ou Rt seule (%)
% de complications
décrites
Taylor et al., 1988 132 93 43 85 0
Mahmood  et al., 1994 254  98 54 93 NR
Goldsmith  et al., 1994 117 NR NR 89 3,6
Condra  et al., 1997 262 93 53 86 14
Nutting  et al., 1999 82 100 94 92 21
Debus  et al., 2001 189 (NR) NR NR 97 2,1
Milker-Zabel et al., 2005 317 (NR) NR NR 93 2,5
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tFS : survie sans progression ; GTR : exérèse macroscopiquement complète ; STR : e
FS: progression-free survival; GTR: gross total resection; STR: subtotal resection; R
ubliés dans le cas de méningiomes bénins ou atypiques (Condra
t al., 1997 ; Debus et al., 2001 ; Goldsmith et al., 1994 ; Mahmood
t al., 1994 ; Milker-Zabel et al., 2005 ; Nutting et al., 1999 ; Taylor
t al., 1988) (Tableau 4).
En  revanche, l’utilité de la radiothérapie après exérèse complète
nitiale d’un méningiome atypique reste controversée. En effet, les
ritères actuellement utilisés ne permettent pas de prévoir pré-
isément l’évolution des méningiomes opérés et il persiste une
rande disparité de pronostic au sein des méningiomes classés aty-
iques. Ainsi, la proposition d’une radiothérapie adjuvante après
xérèse complète d’un méningiome atypique pourrait se justiﬁer
n présence d’arguments en faveur d’un haut risque de récidive.
lusieurs études ont essayé d’identiﬁer des marqueurs phénoty-
iques ou moléculaires corrélés au risque. Yang et al. proposent, par
xemple, de n’irradier que les méningiomes atypiques présentant
ne invasion du parenchyme cérébral (Yang et al., 2008).
.  Conclusion
Les données de notre étude conﬁrment le pronostic péjoratif des
éningiomes atypiques et malins. Compte tenu du caractère agres-
if et récidivant inéluctable des méningiomes OMS  III, il semble
ndispensable de proposer une radiothérapie complémentaire au
raitement chirurgical dès la prise en charge initiale quelle que soit
’étendue de résection. Il semble également justiﬁé de proposer
ne radiothérapie en cas d’exérèse incomplète d’un méningiome
typique. Enﬁn, en cas d’exérèse complète d’un méningiome aty-
ique, en raison de l’hétérogénéité phénotypique de ces tumeurs,
l n’est à ce jour pas possible de recommander une radiothérapie
omplémentaire. La détermination future de marqueurs molé-
ulaires au sein de cette population de méningiomes constitue
robablement une étape indispensable qui permettra d’identiﬁer
es sous-groupes de méningiomes atypiques, au pronostic homo-
ène, pour lesquels une stratégie thérapeutique adaptée pourra
tre proposée.éclaration d’intérêts
Les  auteurs déclarent ne pas avoir de conﬂits d’intérêts en rela-
ion avec cet article. macroscopiquement incomplète ; Rt : radiothérapie ; NR : non renseigné.
iation therapy; NR: data missed.
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